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Ürək-damar xəstəliklərinin əsas səbəblərindən biri olan hipertoniya insanların ölüm səbəbi olub, 
dünya əhalisinin 20-30%-ni əhatə edir. Çox vaxt arterial hipertoniya “gözlə görünən” simptomsuz 
təzahür edir ki, bu da həmin xəstəliyin erkən diaqnostikasını və adekvat müalicəsini çətinləşdirir. 
Hipertoniya xəstələrinin 90“c-indən çoxunda xəstəliyin konkret səbəb(lər)i məlum olmur və bu tip 
hipertoniya “əsas” (essential) yaxud “idiopatik” hipertoniya adlanır. Bu xəstəlik genetik və qeyri- 
genetik səbəblərdən doğur. Bu qısa xülasədə hipertoniya xəstəliyinin yaranmasında genetik amillərin 
və digər səbəblərin nisbi payının aydınlaşdırılması üzrə mövcud biliklər müqayisəli surətdə şərh 


olunur. 


Açar sözlər: hipertoniya, idiopatik hipertoniya, hipertoniya ilə əlaqəli genlər 


GİRİŞ 
İnsanların ölüm səbəblərinin statistikası 
göstərir ki, hipertoniya bəşəriyyətin əsas 


qənimlərindən biri olaraq qalır. Müxtəlif statistik 
araşdırmalar göstərir ki, ürək-damar xəstəliklərinin 
və ölüm hallarının əsas səbəblərindən biri olan 
hipertoniya dünya əhalisinin 20-30%-ni əhatə edir. 
Arterial hipertoniya xəstələrinin ömrü normal 
təzyiqli insanlara nisbətən 14-16 il qısa olur 
(Panettieri et al., 2000, Panagiotakos et al., 2002; 
Konuesas, 2005, KoHrreBas Hn ap., 2006; Eramos 
n ap., 2006). Hipertoniya miokard infarktı, ürək 
çatışmazlığı və s. xəstəliyi olan şəxslərdə ölüm 
tezliyinin 2-3 dəfə artmasına səbəb olur 
(KoBa-reHKo H ap., 2012). Belə ki, sistolik arterial 
təzyiq (SAT) 160 mm.c.siitunundan və diastolik 
arterial təzyiq (DAT) 104 mm.c.sütunundan yüksək 
olduqda ürək-damar ağırlaşmaları riski yüksəlir və 
arterial təzyiqin azacıq artması belə ürəyin işemik 
xəstəliyinin və miokard infarktının inkişafına səbəb 
olur (Rahmouni et al., 2005, Gaillardet al., 
2009). Arterial təzyiqin ürək-damar xəstəlikləri 
törədən risk amili olması 1961-ci ildə qəbul edilmiş 
(JIanpan, 2009) və bundan sonra hipertoniyanın 
aşkar edilməsi, müalicəsi və ona nəzarət üzrə bir 
sıra milli və beynəlxalq tövsiyyələr hazırlanmışdır 
(WHO, 1999, Chobanian et al., 2003, ESH/ESC, 
2007). 

Əksər insanlarda arterial hipertoniya “gözlə 
görünən” simptomsuz təzahür edir ki, bu da, həmin 
xəstəliyin konkret fərddə yaranma tarixinin, 
səbəblərinin və sonrakı gedişinin müəyyən 
olunmasını çətinləşdirir. 

Loues və həmkarlarının (Lavves ea al., 2008) 
araşdırmalarına əsasən, dünyada vaxtsız ölümlərin 
13,5%-i, insult hallarının 54%-i və işemik ürək 
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xəstəliklərinin 47%-i yüksək qan təzyiqi ilə 
bağlıdır. Burada həyacan doğuran digər məqam 
odur ki, bu ölüm və xəstəlik hallarının təxminən 
80%-i iqtisadi cəhətdən geridə qalmış (aşağı və 
orta gəlirli) ölkələrin payına düşür və onların 
yarıdan çoxu 45-69 yaşlı insanlarda müşahidə 
olunur. 

Qan təzyiqi kəsilməz kəmiyyət əlamətidir, 
lakin hipertoniyanın dixotomik tərifi (yəni qan 
təzyiqinin müəyyən həddən yuxarı olması) əslində 
şərtidir və illər boyu biliklərimiz artdıqca dəyişir. 
Son illərdə əldə olunmuş biliklər qan təzyiqinin 
sərhədinin (pre-hipertoniya vəziyyətinin) digər 
xroniki xəstəliklərdən (məsələn, diabet yaxud 
böyrək xəstəlikləri) asılı olmasına dəlalət edir 
(Mancia et al., 2007, Chobanian et al., 2003). 

Qan təzyiqi normanın yuxarı həddində olanda 
da ürək-damar ölüm və xəstəlik hallarının artması 
müşahidə olunur: Loues və həmkarlarının (Lavves 
et al., 2008) araşdırmalarında xəstəlik və ölüm 
hallarının yalnız yarısında sistolik qan təzyiqi 
normadan yuxarı (=115 mm Hg, <140 mmHg) 
olmuşdur. Belə görünür ki, 115/75 mm Hg-dən 
aşağı olmamaqla, qan təzyiqi ilə ürək-damar riski 
arasında kəsilməz əlaqə vardır (Lewington et al., 
2002). 

Hipertoniya xəstələrinin 9076-indən çoxunda 
xəstəliyin konkret səbəbi (yaxud səbəbləri) məlum 
olmur və bu tip hipertoniya “əsas” (essential) yaxud 
“idiopatik” (səbəbi məlum olmayan) hipertoniya 
adlanır. Nəticədə bu xəstəliyin səbəb və gedişat 
baxımından təsnifi birdən çox irsi biokimyəvi 
anomaliyalar ilə səciyyələnən müxtəlif qrupların 
mövcudluğunu və həmin qruplar daxilində də ətraf 
mühit amillərin təsirindən asılı olan fərqli çalarları 
ortaya qoyur (Carretero and Oparil, 2000; Calhoun 
et al., 2000, Lifton et al., 2001, Tohnson et al., 


2002; Palatini, 2004). 

Təqdim olunan qısa xülasədə hipertoniya 
xəstəliyinin yaranmasaında genetik və digər (irsi 
olmayan) amillərin nisbi payının aydınlaşdırılması 
üzrə mövcud biliklər müqayisəli surətdə şərh 
olunur. 


Arterial hipertoniyanın genetik səbəbləri 


Ətraf mühit amillərinin də təsirindən asılı 
olmaqla,arterial təzyiq xəstəliyi hallarının 15-40%-1 
irsi amillərlə izah olunur. Güman olunur ki, arterial 
təzyiq çoxsaylı genlərin nəzarəti altındadır və 
həmin genlərin ayrıca təsiri o qədər güclü olmur və 
bu məqam həmin genlərin ənənəvi üsullarla 
müəyyən olunmasını çətinləşdirir (Delles et al., 
2010). 

Belə hesab olunur ki, hipertoniyanın genetik 
əsaslarının tədqiqi iki müxtəlif istqamətdə aparıla 
bilər: (1) “Hipertoniya” keyfiyyət əlaməti kimi 
baxılanda Mendel qanunlarına uyğun irsən verilir, 
(2) Kəsilməz “qan təzyiqi” mürəkkəb qeyri-Mendel 
əlamətidir (Padmanabhan et al., 2009). İndiyə kimi 
olan biliklərimiz 2-ci yolun üstünlük təşkil 
etməsinə dəlalət edir. Lakin hipertoniyanın nadir 
hallarda rast gəlinən Mendel formaları da 
mövcuddur. 

Bu günə qədər hipertoniya xəstəliyini doğuran 
səbəblər ilə bağlı bir sıra genlər öyrənilmişdir 
(Cədvəl 1). 

Funke-Kayser və həmmüəllifləri (Funke- 
Kaiser et al., 2003) 704 avropalı hipertoniya 
xəstəsində 1-ci xromosomun 1p36.1 nahiyyəsində 
yerləşən və insanda qan təzyiqini tənzimlədiyi 
güman olunan ECET geninin 5 polimorf variantını 
aşkar etmişlər. Həmin polimorfizmlərin ikisi (- 
338A və -839G allelləri) ilə 100 xəstə qadının 
arterial təzyiq göstəriciləri arasında assosiativ əlaqə 
aşkar edilmişdir. Anqius və həmkarları (Angius et 
al., 2002) HYT3 geninin (2p25-p24) hipertoniya 
xəstəliyinə həssaslıqla əlaqəsini aşkar edilmişlər. 
Genomun meta-analizi metodu (GSMA) ilə 
Qafqazdan olan hipertoniya xəstələrinin 
genomunun analizi HYT7 geni (3p14.1-q12.3 
lokusu) ilə bu xəstəlik arasında əlaqə aşkar etmişdir 
(Koivukoski et al., 2004). 

Angiotenzinogen (AGT) və insanlarda 
hipertoniya xəstəliyi arasında olan genetik əlaqə 
sübut edilmişdir. Belə ki, müxtəlif AGT genotipinə 
malik hipertoniya xəstələrinin qan plazmasında 
angiotenzinogenin konsentrasiyasında mühüm 
fərqlər mövcuddur (Jeunemaitre et al., 1992; 
Caulfield et al., 1994). Qaraciyərin ifraz etdiyi 
angiotenzin I renin və angiotenzini fəal formaya 
çevirən ferment tərəfindən ardıcıl çevrilmələrə 
məruz qalır və nəticədə qan təzyiqini yüksəldən fəal 
angiotenzin II hormonu alınır (Lifton, 1996). 


Hipertoniya xəstəliyinin irsi və digər səbəbləri (icmal) 





Cədvəl 1. Hipertoniya xəstəliyi 
ilə bağlı bəzi genlər 
(https://www.omim.org/entry/145500) 











Genin xromosom lokalizasiyası _|Gen 
1p36.12 ECE1 
1q23.3 RGSS 
1q24.2 ATPIBI 
1q24.2 SELE 
1q42.2 AGT 
2p25-p24 HYT3 
3q24 AGTRI 
4p16.3 ADDI 
5p13-q12 HYT6 
7q22.1 CYP3A5 
7q36.1 NOS3 
12p13.31 GNB3 
12p12.2-p12.1 HYT4 
15q HYT2 
17q HYTI 
17q11.2 NOS2A 
20q11-q13 HYT5 
20q13.13 PTGIS 
5q34 KCNMB 
3p14.1-q12.3 HYT7 
3q21-q25 AGTRIA 
4p12 CORIN 
18q21 MEX3C 
1p36.3-p36.2 TNFRSF1B 
2p13 PEE1 
2p25 PEE2 
9p13 PEE3 
16p12.3 UMOD 
4p16.3 GRK4 
1p33 CYP4A11 
1q23 ATPI1BI, RGSS, SELE 
5q15 ALAP 
7q36 NOS3 
1q32.1 REN 


AGTRIA (3q21-q25; Bonnardeaux et al., 
1994), CORIN geninin (4p12; Dries et al., 2005; 
Wang et al., 2008; Dong et al., 2013), addukin-1 
(ADD1, 4p16.3, Cusi et al., 1997, Manunta et al., 
1998, Manunta et al., 1999), bədənin əzələ kütləsi 
ilə bağlı HYT5 (xromosom 20q), böyrək funksiyası 
ilə bağlı HYT6 (xromosom 5p; Wallace et al., 
2006), KCNMB (5q34: Fernandez-Fernandez et al., 
2004), MEX3C (18q21; Guzman et al., 2006), 
PTGIS (20q13; Nakayama et al., 2002), 
TNFRSFIB (1p36.3-p36.2; Glenn et al., 2000), 
NOS2A (17cen-q11, Rutherford et al., 2001), 
HYTI (17q; Julier et al, 1997) genlərinin 
mutasiyalarının hipertenziv risk ilə əlaqəsi 
müəyyən edilmişdir. 

CYP3A5 geni (7q22.1) sitoxrom P450 ailəsinə 
daxil olan polipeptid kodlaşdırır. CYP3A P450 
fermentlərinin qaraciyərdə və prostat vəzində 
differensial surətdə expressiya olunan formalarıdır 
və klinik praktikada istifadə olunan dərmanların 
5076-dən çoxunun oksidativ metabolizmi üçün 
cavabdehdirlər. Lee və həmkarları (Lee et al., 2003) 
bu genin müxtəlif etnik qruplarda kodlaşdıran 
nahiyyələrdə dəyişikliklər törədən TNP-lərini aşkar 
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etmişdir. Givens və həmkarları (Givens et al., 2003) 
belə bir fərziyyə irəli sürmüşlər ki, bu genin 
afrikoamerikanlarda yüksək səviyyədə ekspressiya 
olunan allel variantlarının duza həssas idiopatik 
hipertoniyanın yaranmasına aidiyyəti vardır. 

Hamiləlik dövrünün fəsadlardan olan 
preklampsiya (preeclampsia) yüksək qan təzyiqi 
(140/90 və daha yuxarı) ilə səciyyələnir və dünyada 
ana ölümlərinin 4 əsas səbəblərindən biridir (Payne 
et al., 2011). PEE1 (2p13), PEE2 (2p25) və PEE3 
(9p13) lokusları preklampsiyaya həssaslıqla 
bağlıdır. 7q36 xromosomunda yerləşən NOS3 
genində (7q36) olan mutasiya ilə hamiləliklə 
induksiya olunan idiopatik hipertoniyanın ənənəvi 
üsullarla müalicəsinə davamlılıq arasında əlaqə 
aşkar edilmişdir (Yoshimura et al., 1998, 
Yoshimura et al., 2001). 

Aşağı diastolik arterial təzyiqə malik Sibir 
cütlüklərində 15q telomer sonluğunun mövcudluğu 
ilə hipertenziya arasında əhəmiyyətli əlaqəsi aşkar 
olunmuşdur (Xu et al., 1999). 

Siçovul və insan arasında kəmiyyət əlamətləri 
lokuslarının (quantitative trait locus, QTL) 
translyasiyası əsasında insanda hipertoniya ilə 
bağlı namizəd lokusların müqayisəsi genom 
xəritələşdirilməsi insan genomunda hipertoniya ilə 
bağlı 26 lokus aşkar edilmişdir. Güman olunur ki, 
həmin lokuslarda hipertoniya ilə bağlı genlər 
yerləşir (Stoll et al., 2000). 

Siçan orqanizmində genom miqyasında 
assosiasiya araşdırmaları 16-cı xromosomda 
yerləşən urmodulin (UMOD) geninin promotor 
nahiyyəsində hipertoniya ilə bağlı bir lokus aşkar 
etmişdir. UMOD geninin “nokaut” olunduğu 
(knockout, KO) siçanda (“KO-siçan”) sistolik qan 
təzyiqi normal siçanla (136,220,4 mm c.s.) 
müqayisədə KO-siçanda əhəmiyyətli dərəcədə 
(Px0.0001) aşağı (116,640,3mm c.s.) olmuşdur. 
2%-lik NaCl məhlulunun əlavə olunması sistolik 
qan təzyiqini KO-siçanda dəyişməmiş, lakin 
normal siçanda təxminən 33% qaldırmışdır. Bu 
nəticələr göstərir ki, UMOD geni natriumun 
udulmasını (absorbsiyasını) tənzimləyir və arterial 
qan təzyiqinin tənzimlənməsində mühüm rol 
oynayır (Graham et al., 2014). 

GRK4 (G protein-coupled receptor kinase 4) 
geninin kodlaşdırdığı G zülalı ilə əlaqəli reseptor 
kinazası dofamin reseptorunu (DRD1) natrium 
ifrazının artmaması üçün inhibrə edir. Lohmüller və 
həmkarları (Lohmueller et al, 2005) 4 
populyasiyada (Afrika Amerikanları, Asiya, Latın 
Amerikası və Qafqaz) uzunluğu 71,6 min nukleotid 
cütündən çox olan GRK4 lokusunda GRK4 
geninin 10 tək nukleotid polimorfizm (SNP) 
variantını tədqiq etmişlər. Alınmış nəticələr 
populyasiyalar arasında müxtəlif allel tezliklərinin 
və haplotip quruluşlarının fərqləndiyini göstərir və 
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ona dəlalət edir ki, bu fərqlər hipertoniya və GRK4 
arasındakı assosiasiya əlaqələrinin qiymətləndiril- 
məsində mühüm göstərici ola bilər. G zülalları ilə 
hipertoniya arasında əlaqə Siffert (Siffert et al., 
1998) tərəfindən də müşahidə olunmuşdur. 

Wang və həmkarları siçovul model 
orqanizmində in silico analizi yolu ilə hipertoniya 
ilə bağlılığı ola bilən 226 potensial gen aşkar 
etmişlər (VVang e t al., 2012). 

Hipertoniya xəstəliyi olan ağ dərili şəxslərdə 
CYP4A11 geninin (1p33 ) 8590C variantı arasında 
əlaqə aşkar edilmişdir (Gainer et al., 2005). 

Genom miqyasında ilisiklik (linkage) və 
namizəd genlərlə assosiasiya araşdırmaları insanın 
1-ci xromosomunda siçan və siçovulda arterial qan 
təzyiqinin tənzimlənməsi ilə bağlı olan ATP1B1, 
RGS5 və SELE genlərinə homolofi genlərin daxil 
olduğu 1q23 lokusunu aşkar etmişdir (Chang et al., 
2007). Tayvanda yaşayan çinlilərin 
nümayəndələrində hipertoniya ilə 1q32 lokusunda 
yerləşən renin geninin Hind II polimorfizmi 
arasında tapılmışdır (Chiang et al., 1997). 

Çində 726 hipertoniya xəstəsində və onların 
ailə üzvlərində MTR genində (1q43) müvafiq 
polipeptidin 919-cu Aspartat amin turşusunu 
Qlutamin turşusuna çevirən (D919G) mutasiyası ilə 


angiotenzini çevirən fermentinin (angiotensin- 
converting enzyme, ACE) inhibitoru 
olan benazeprilin anti-hipiptensiv təsiri 


arasında assossiasiya aşkar edilmişdir (Zhang et 
al., 2004). 

488 qohum olmayan yapon fərdində ALAP 
geninin (5q15) müəyyən polimorf variantları ilə 
hipertoniya xəstəliyi arasında assosiasiya 
tapılmışdır (Yamamoto et al., 2002). 


Arterial hipertoniyanın irsi olmayan səbəbləri 


Bütöv ailələrdə və əkizlərdə aparılmış 
tədqiqatlar sistolik və diastolik qan təzyiqi 
göstəricilərinin müvafiq surətdə 15-40% və 15-30% 
hallarda irsi amillərlə müəyyən olunduğunu aşkar 
etmişdir (Feinleib et al., 1977, Mongeau et al., 
1986, Staessen et al., 2003). Lakin belə 
təcrübələrdə qeyri-genetik amillərdən (ətraf mühit, 
ölçmə səhvləri və s.) asılı olaraq fərqli nəticələr 
alınır. Hipertoniyanın genetikasının digər 
fundamental problemi tədqiq olunan fərdlərin 
fenotipinin müəyyənləşdirilməsidir. Belə ki, daha 
çox müasir sivilizasiyanın xəstəliyi hesab olunan 
hipertoniya ətraf mühitdən, o cümlədən, müasir 
cəmiyyətin qida amillərindən çox asılıdır. 

Məsələn, müşahidə olunmuşdur ki, sidikdə 
natriumun konsentrasiyası yüksək, kaliumun 
konsentrasiyası aşağı olan insanlarda qan təzyiqi 
yüksək olur və əksinə, sidikdə natriumun 
konsentrasiyası aşağı, kaliumun konsentrasiyası 


yüksək olan insanlarda qan təzyiqi aşağı olur 
(Poulter et al., 1984). Belə bir fərziyyə irəli 
sürülmüşdür ki, natrium çatışmazlığı mühitində 
normal genotip natriumun konsentrasiyasının 
dəyişməz qalmasını təmin etməyə “çalışır”. Ola 
bilsin ki, renin-angiotenzin-aldosteron sistemi ilkin 
olaraq, Məsələn, arterial hipertoniya xəstələrinin 
xörək duzundan artıq miqdarda istifadə etməsi 
xəstəliyin ağırlaşmasına və müalicənin 
effektivliyinin azalmasına səbəb olur (BorkoB n 
ap., 2009; Nguen and laisser, 2012, 
XaMuynaesa H ap., 2014). natriumun 
konservasiyası üçün uyğunlaşmışdır. Lakin duzun 
çox qəbul olunduğu müasir cəmiyyətlərdə həmin 
sistem hipertoniyanın patogenezində mühüm rol 
oynayır (Brunner, Gavras, 1980). Bu 
araşdırmalardan belə bir nəticə də hasil olur ki, 
hipertoniya ilə bağlı genlərin “xəstəlik” alleli minor 
(nadir) allel deyil, əsas alleldir. 

Arterial hipertoniyanın yayılmasına müxtəlif 
region iqlimləri də təsir göstərir. Belə ki, arterial 
təzyiqin dəyişməsi mövsümi xarakter daşıyır 
(AHzpeeBa Hn ap., 2014). Məsələn, ətraf mühitdə 
temperatur azalan zaman arterial təzyiqin 
yüksəlməsi müşahidə edilir (Kunutsor and Povvles, 
2010). İlin soyuq fəsillərində ürək-damar 
xəstəlikləri ilə xəstələnmə səviyyəsi və bununla 
əlaqədar olaraq, ölüm göstəricisi də artır 
(AHupeesa, 2013, Ou et al., 2013). 

Arterial hipertoniya xəstəliyinin inkişafının 
əsas risk amillərinə artıq bədən çəkisi (piylənmə), 
stress, siqaretdən və alkoqoldan istifadə, yaş 
(O”Rourke, 2003, BoHnoB, 2006, ToxneB n Ap., 
2007, Gruesser et al., 2007) həmçinin, passiv 
həyat tərzi və narkotiklərdən istifadə aid edilir 
(Preventing chronic..., 2005, Gruesser et al., 2007; 
OraHoB H MacneHHHKOBa, 2007, Artman et al., 
2007, BofinoB, 2012). 

Psixososial amillər və stress də arterial 
hipertoniyanın risk amilləri sırasındadır (1IorocoBa, 
2007). 


Yekun qeydlər 


Vaxtilə Korvolun da (Corvol et al., 1999) qeyd 
etdiyi kimi, bu tədqiqatlardan bir neçə dərs almaq 
və hipertoniya ilə bağlı namizəd genlərin 
axtarışında nəzərə almaq olar: (1) genetik 
assosiasiya üzrə tədqiqatların statistik etibarlılığı 
məhduddur, (2) çox vaxt genetik məlumatlar 
(faktlar) öyrənilən populyasiyalardan asılı olaraq 
kəskin surətdə dəyişir, (3) hipertonik 
populyasiyaların genotipləşdirilməsini keyfiyyət 
baxımından yaxşılaşdırmaq lazımdır, (4) 
Hipertoniya ilə molekulyar genetik variantlar 
arasındakı səbəb-nəticə əlaqəsini dəqiq 
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müəyyənləşdirmək çox çətindir, (5) gəmiricilər 
üzərində aparılmış təcrübələrin nəticələrinin insana 
tətbiqi prinsiplərinə yenidən baxmaq lazımdır — çox 
vaxt sadəcə analogiya yanlış nəticələrə gətirib 
çıxardır, (6) hipertoniya ilə məlum molekulyar 
genetik variantların əksəriyyəti populyasiya 
səviyyəsində çox az fərdə aiddir və buna görə də, 
onların praktiki tətbiq imkanları çox məhduddur, 
(7) Pasientlərə genotipləri əsasında dietik 
tövsiyyələr vermək və konkret dərman terapiyasını 
həyata keçirmək hələ tezdir. 
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" Asepöaüöərcanckuü Meðuyunckuŭ Vuueepcumem 
? Hucmumym Monekynapnoŭ Buonoeuu u Buomexnonoeuü HAH Asepöaüərcana 


TrrrepTeH3H3, TIDPHBOZSHTas K pa3BHTHEO CED/EHHO-COCY/IHCTBIX 3a6ON€BaHHİH, ABIIACTCA OHHOİİ H3 OCHOBHBIX 
TIPHHHH CMepTHOCTH H OXBATBIBa€T OKONO 20-30% Hace/TeHVS B MHpe. HacTo apTepHarbHas TETEPTEH3HS 
TIposBNseTCs Ö€3 C€BH/ZİHMOTO) CHMMTOMa H ƏTO 3aTpyzHSeT HHATHOCTHKy H ajyleKBaTHOe YHEHH€ 
3a0omeBaHua. Y Oomee 90% TaMeHTOB C TMTDPTOHHEH TOUHad TipHuHHa 3a60/16BaAHHS HEH3BECTHa H ƏTOT 
THM THTTEDTOHHH Ha3bIBaeTCA KOCHOBHOİD) HIM «HAMONAaTHYeCKOM» THTTEDTOHHeİH, 3a6oneBaHH€ MO?KET ÖBİTB 
BBI3BAHO KaK TEHETHHUCCKHMH, TAK H HETEHETHHECKHMH TIPHHHHaMH. B ƏTOM KpaTKOM OO30pe HM€TOHTSİCs O 
TEHeTHUeCKHX H HETEHETHHeCKHX (yakTOpax THTIEDTOHHUeCKOH Oome3HH HHQOpManys  H3TaTaeTCs B 
CDaBHHTC/IBHOM aciieKTe. 


Konroueepie croea: eunepmoHu:, uöuonamuueckası eunepMoOHuUA, e€Hbl, C6ASAHHbLe C eunepmoHueti. 
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Hypertension, one of the main factors that results in cardiovascular disease, is one of the main causes of the 
human death and covers about 20-30% of the world's population. Often, arterial hypertension is manifested 
without a "visible" symptom and therefore, it is a great challenge to diagnose and adequately treat the 
disease. For more than 90% of patients with hypertension, the exact cause of the disease is not known, and 
this type of hypertension is called "essential" or "idiopathic" hypertension. This disease is caused by genetic 
and non-genetic factors. In this short review, an existing knowledge on genetic and non-genetic factors 
which causes the hypertonic disease is comparatively discussed. 


Keywords: hypertension; idiopathic hypertension; hypertension-associated genes. 
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